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Summary
　　　To　investigate　relationship　between　PPAR7　mRNA　expression　in　human　placenta　and　fetal　growth　in
selected　clinical　situation．　〈Material　and　method＞　Placentas　from　normal　pregnancy　（group　A），　small－for－
gestational　age　who　had　no　abnormality　（group　B），　preeclampsia　without　and　with　growth　restriction　（group　C
and　D）　were　collected．　We　measured　the　amount　of　PPAR7　mRNA　with　IM－PCR　method　and　investigated
the　correlation　between　the　amount　of　PPAR7　mRNA　and　fetal　birth　weight．　〈Result＞　The　amount　of
PPARy　mRNA　was　significantly　higher　in　group　B　than　in　group　A　（p〈O．Ol）．　The　amount　of　PPAR7
mRNA　was　significantly　higher　in　group　D　than　in　group　C　（p〈O．Ol）．　There　was　a　significant　correlation
between　the　PPAR7　mRNA　expression　level　and　birth　weight　in　the　C　and　D　group．　〈Conclusion＞　These
findings　suggested　that　PPAR7　concerned　with　fetal　growth，　especially　in　preeclampsia．
1　lntroduction
　　Peroxisome　proliferator　activated　receptors　（PPARs）
are　classified　as　nuclear　hormone　receptors，　and　three
types　have　been　identified：　PPAR－cr，　一6　（L6，　NUC－1），
and　一7i），2）．
　　PPARs　were　discovered　as　nuclear　receptors　involved
in　adipocyte　differentiation3）‘），　but　they　are　now　reported
to　have　various　actions　other　than　lipid　metabolism　such
as　anti－inflammatory　action，　anti－oxidizing　stress　action，
apoptosis　induction，　and　angiogenesis5）8）．
　　A　member　of　the　PPAR　family，　PPAR－7，　has　been
reported　to　be　involved　in　differentiation　of　not　only
adipocytes　but　also　other　tissues　and　cells9）），　among
them　trophoblasts8）iO）“i3）．
　　It　has　been　reported　that　PPAR　is　present　in
syncytiotrophoblasts　as　well　as　cytotrophoblasts，　and　an
abortion　rate　of　100％　in　PPAR－7knockout　mice　sug－
gested　that　PPAR－7plays　an　important　role　in　placenta
formation　during　the　early　pregnancy　period9）・ii），i4）・i5）．
　　PPAR－7has　also　been　reported　to　be　present　in
cultured　trophoblasts　obtained　from　placenta　at　terminal
pregnancy　and　up－regulated　in，　sera　from　pregnant
womeni6）．　Although　many　points　are　still　unknown
with　regard　to　the　physiological　significance　of　PPAR－
7in　placenta　at　late　pregnancy，　if　PPAR－7is　involved　in
placental　functions　at　terminal　pregnancy　as　it　is　in
placenta at　early　pregnancy，　it　may　greatly　affect　the　fetal
development　via placental　functions．
　　The placenta　 s　the　organ　that　has　the　greatest
influence　on　fetal　development．　lt　is　known　that　the
placent l w ight　and　fetal　body　weight　significantly
correlate，　a d　birth　weight　increases　as　placental　weight
i creasesi7）．
　　We　hypothesized　that　if　PPAR－7is　significantly
involved　in　formation　and　functions　of　placenta，　there
may　be　significant　correlation　among　birth　weight，
placental　weight，　and　PPAR－7．　ln　this　study，　we
measur d　placental　PPAR－7　mRNA　in　subj　ects　with
normal　pregnancy，　preeclampsia，　and　those　born　small
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for　gestational　age　（SGA）　with　normal　development
after　birth，　to　investigate　the　involvement　of　PPAR－7　in
fetal　development．
2　Subjects　and　methods
　　Among　patients　who　underwent　cesarean　section　at
the　34－39th　week　of　gestation　at　the　Hachioj　i　Medical
Center　of　Tokyo　Medical　University　between　January
1998　and　December　2001，　patients　with　normal　preg－
nancy　who　delivered　appropriate－for－gestational　age
（AGA）　（A　group，　n＝15），　patients　who　delivered　small
for　gestational　age　（SGA）　with　an　Apgar　score　of　8　or
more　who　developed　normally　for　one　year　after　birth　（B
group，　n＝　10），　patients　with　preeclampsia　without　intra－
uterine　growth　retardation　（IUGR）　（C　group，　n＝10），
and　patients　with　preeclampsia　with　IUGR　（D　group，
n＝＝10）　were　selected．
　　For　the　evaluation　of　AGA　and　SGA，　newborns
within　a　range　from　一1．28SD　to　十1．28SD　（±10　per－
centile）　of　the　Japanese　fetal　growth　curve　（1994，　revised）
were　classified　as　AGA．
　　Patients　with　hypertension，　diabetes，　renal　disorders，
thyroid　gland　disorders，　and　other　serious　complications
were　excluded　from　this　study．
　　Preeclampsia　was　defined　by　the　following　clinical
crlterla：
　　1）　blood　pressure　一＞160／110mmHg　at　admission，
or　；｝）140／90　mmHg　on　at　least　two　occasions　6　hours
apart，　and　2）　24－hour　urine　excretion　of　at　least　300
mg　of　protein，　two　random　urine　specimens　obtained　4－
6　hours　apart　and　containing　at　least　十1　protein　by
dipstick，　or　a　single　random　urine　specimen　containing
at　least　十2　protein　by　dipstick．
　　2一一1　Tissue　sampling
　　　　After　obtaining　informed　consent，　the　placental
tissue　was　sampled　after　cesarean　section．　After
placental　expulsion，　the　basal　plate　was　immediately
resected　sharply　and　five　placental　tissue　samples　measur－
ing　1　cm　（1　cm　were　obtained　from　the　intermediate
layer　of　the　cotyldon　in　the　central　zone．
　　The　placental　tissue　samples　were　rapidly　washed　with
Krebs－Ringer　solution　（NaCl，　120　mM；　KCI，　5．4　mM；
MgSO4，　1．O　mM；NaH，PO，，　1．3　mM；glucose，　112
mM；CaC12，　2．O　mM；NaHCO，，　24　mM；pH　7．4）　to
remove　as　much　of　the　blood　components　in　the
placental　tissues　as　possible．　The　placental　tissues　were
divided　into　halves　and　one　was　stored　at　一800C　and　the
other　was　used　in　the　histological　study　to　select　a　test
sample．
　　In　the　histological　study，　the　tissues　were　stained　with
HE　to　select　a　sample　in　which　few　blood　cell　compo－
nents　remained　and　the　placental　tissue　consisted　of　only
terminal　villi，　and　the　other　half　of　the　selected　tissue
was　used　as　the　test　sample．
　　For　the　immunohistological　examination　using　anti－
PPAR－7antibody， placental　tissues　measuring　3．O　cm
（3．0　cm　were　additionally　sampled．
　　2－2　lmmunohistochemistry
　　Tissues　were　fixed　for　l　h　in　10％　neutral　buffered
formalin，　and　embedded　in　parathn．
　 Then　5－micron　sections　were　deparafinized　in　xylene
and　rehydrated　in　an　ethanol　gradient．　Endogenous
peroxidase　activity　was　quenched　by　incubating　the
specim ns　in　3％　H202　in　methanol　for　30　min．　After
equ librating　for　5　min　in　distilled　water，　the　samples
we e　heated　in　a　microwave　for　10　min．
　　The　slides　were　washed，　blocked　for　30　min　with
normal　 rse　serum，　and　incubated　for　2　h　at　room
temperature　with　monoclonal　mouse　antihuman
PPAR7（Santa　Cruz　Biotechnology　lnc．，　Santa　Cruz，
CA）　or　with　an　isotype－matched　control　antibody　sup－
plied　i 　the　immunostaining　kit　（Santa　Cruz　Biotech－
nology　lnc．）．
　　After　washing，　the　slides　were　incubated　for　30　min
with　a　biotinylated　antimouse　secondary　antibody
（Vector　Laboratories　lnc．，　Burlingame，　CA），　followed　by
30－min　incubation　with　avidin／biotin－horseradish　per－
oxidase　complex　（Vector　Laboratories　lnc．）　and　3－min
incubation　w th　diaminobenzidene　（Zymed　Labora－
tories　lnc．，　South　San　Francisco，　CA）．　The　slides　were
rinse 　and　counterstained　with　Meyer’s　hematoxylin
（Sigma，　St．　Louis，　MO），　dehydrated　in　ethanol，　cleared
with　xy ne，　and　mounted　with　glass　coverslips　using
H stomount　（Zymed　Laboratories　lnc．）．
2－3 Measur ment　of　PPAR－7　mRNA　expression　by
　　　　the intercalation　monitoring　polymerase　chain
　　　　　reaction　（IM－PCR）　method．
　　PPAR－7　mRNA　expression　was　assessed　by　means　of
the IM－PCR　me hod．　Approximately　10　mg　of　the
frozen　 ssue　was　immersed　into　900　pt　L　of　lsogen
（Nippon Gen ，　Toyama，　Japan）　and　homogenized　by　a
pell t　mix r．　Then　150＃L　of　chloroform　was　added
and　mixed　followed　by　centrifugation　at　12000　rpm　for
15　min　at　40C．
　Total RNA　was　collected　from　the　supernate　with
ethanol　precipitation，　The　total　RNA　level　was　deter－
mined　by　an　absorptiometer　and　1　pt　g　of　it　was　used　for
cDNA　syn hesis．　cDNA　synthesis　was　conducted　using　a
random　primer　a 　370C　for　60　min．
　　Synthesiz d　cDNA　was　added　to　PCR　solution
（primer　or　PPAR－7　mRNA，　PPARG－F：5’一CAT
GCT　TGT　GAA TGC　AAG　G－3i，　PPARG－R：　5i－
TTC　AGC　TGG　TCG　ATA　TCA　CTG　G－3’）　of　100ro
SYBR　Green　（Wako　Pure　Chemical　C．，　Tokyo，　Japan）．
　One　PCR　cycle　was　regulated　as　reaction　at　950　C　for
30　sec，　600C　for　30　sec　and　720C　for　30　sec，and　50　cycles
were　conducted．　ln　addition，　glyceraldehyde－3－phos－
phate　dehydrogenase　（G3PD）　in　the　same　cDNA　was
（2）
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Table　1　Clinical　data　of　the　subjects．　Date　are　shown　as　means±SD
group　A group　B group　C group　D
N 15 10 10 10
Maternal　age（yr） 29。15±4．25 31．86±3．45 33。25±2．58 33．85±4．26
Parity（times）
0 11．（73．4％）　一 7（70．0％） 7（70．0％） 8（80．0％）
1 3‘i20．0％） 2（20．0％） 2（20．0％） 2（20．0％）
2 1（6．7％） 1（10．0％） 1（10．0％） 0（0％）
Gestational　week（wks）38，8±1，2 39．1±1．8 352±3．8 34．3±2．3
Birth　weight（g） 3，0322±48．72，075。5±34ユ2，128．7±160．01，907，8±124．2
Placental　weight（9） 698．5±865 394．0±60．5 382．2±86ユ 309．4±46．6
Human　placental　lactogen（μ9／m1）7．69±1．24 7．23±2．57 5．46±1．14 3．24±1．09
Normal　range　of　Human　placental　lactogen　（HPL）：　4．Or’一9．9　pt　g／ml
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Immunohistochemistry　with　PPAR7　in　preeclampsia．
We　observed　expression　of　PPAR7　in　the　nuclei　of
cytotrophoblasts　throughout　the　placenta．
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Compasrison　of　PPAR7　mRNA　expression　among　each
group．
　（’：　p〈O．Ol，　＊“：　p〈O．OO　I，　n．s．：　not　significant）
determined　and　used　as　internal　standard　（primer　for
G3PD　mRNA，　G3PD－F：　5’一TGC　ACC　ACC　AAC
TGC　TTA　GCA　CCC－3t，　G3PD－R：　5i－CTT　GAT
GAC　ATC　ATA　TTT　GGC　AGG－3i）．
　　Each　（PPAR－7　and　G3PD　mRNA）　PCR　reaction
was　monitored　with　ABI　PRIZM　7700　DNA　Sequencer
（Applied　Biosystems，　Tokyo，　Japan）　by　using　a
Sequence　Detector　ver．　1．6　software　（Applied　Biosystems，
Tokyo，　Japan）．
3　Results
　　The　clinical　data　on　the　subj　ects　are　shown　in　Table
1．　The　maternal　blood　human　placental　lactogen
（hPL）　level　was　within　the　normal　range　in　groupA，　B
and　C．
　　On　the　other　hand　the　hPL　level　was　significantly
lower　in　the　patients　with　preeclampsia　with　IUGR
（groupD）．
　 Immunohistochemistry
　　First，　we　confirmed　the　PPAR－7expression　in　the
placenta
by　immunostaining．
　　We　observed　expression　of　PPAR7　in　the　nuclei　of
cytotrophoblasts　throughout　the　normal　placenta　and
preeclampsia　（Fig．　1）．
　　There　were　more　synocytial　knots　and　cytotrophob－
lasts　in　the　placentas　from　preeclampsia．
　　Measurement　of　PPAR－7mRNA　expression
　　Fig．　2　shows　the　PPAR－7　mRNA　expression　level　in
the　placentas　in　each　group．　On　comparison　of　the　A
and　B　groups　without　complication　by　severe　preeclamp－
sia，　the　PPAR－7mRNA　expression　level　was
significantly　higher　in　the　B　group　（p〈O．Ol）．
　　On　comparison　of　the　C　and　D　groups　with　severe
preeclampsia，　the　PPAR－7－mRNA　expression　level　was
significantly　higher　in　the　D　group　（p〈O．oo　1）．　On
comparison　of　the　B　and　C　groups，　although　the
difference　was　not　significant，　the　mean　PPAR－7
（3）
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Table　2　Correlation　between　PPAR7　mRNA
　　　　　　　expression　and　fetal　birth　weight．
r2a Pb
group　A
№窒盾浮吹@B
№窒盾浮吹@C
№窒盾浮吹@D
0，188
O，465
O，535
O，687
　0．365
@0．04
@0．02
q0．001
a：　Correlation　coefficient　between　PPAR7　mRN　A
　　expression　among　each　group　and　fetal　birth
　　weight
b：　P－value　for　overall　model　〈O．oo1　for　all　ana－
　　lyses．
Table　3　Correlation　between　PPAR7　mRNA
　　　　　　　expression　and　placental　weight．
r2a Pb
group　A
№窒盾浮吹@B
№窒盾浮吹@C
№窒盾浮吹@D
0，365
O．41
O，576
O，653
　0．42
@0．045
モO．001
モO．001
a：　Correlation　coefficient　between　PPAR7　mRNA
　　expression　among　each　group　and　fetal　birth
　　weight．
b：　P－value　for　overall　model　〈O．OOI　for　all　ana－
　　lyses．
mRNA　expression　level　was　higher　in　the　C　group．
　　Table　2　shows　the　correlation　between　the　PPAR－7
mRNA　expression　level　and　birth　weight　in　each　group．
　　Table　3　shows　the　correlation　between　the　PPAR”7
mRNA　expression　level　and　placental　weight　in　each
group．
　　There　was　a　significant　correlation　between　the
PPAR一　7　mRN　A　expression　level　and　birth　weight　in
the　C　and　D　groups．
　　There　was　a　significant　correlation　between　the
PPAR－7　mRNA　expression　level　and　placental　weight
in　the　C　and　D　groups．
4　Discussion
　　In　this　study，　we　measured　the　PPAR－7mRNA
expression　level　in　the　placental　blocks．
　　The　presence　or　absence　of　PPAR－7mRNA　expres－
sion　in　trophoblasts　semiquantified　by　Western　or
Northern　blotting　has　been　reported，　but　there　has　been
no　study　quantifying　the　PPAR－7　mRNA　expression
leveliO）一i3，．
　　In　this　study，　we　washed　the　tissue　fragments　with
Krebs－Ringer　solution　immediately　after　sampling　and
histologically　confirmed　the　removal　of　blood　cell　com－
ponents，　and　tissue　fragments　with　the　least　contamina－
tion　were　selected　for　the　test　samples．
　　In　the　basic　experiments，　the　detection　levels　in　blood
cells　and　vascular　endothelium　were　lower　than　the
quantification　limit　（data　not　shown）．
　　Based　on　the　above　findings，　we　considered　that　this
study　measured　the　PPAR－7　mRN　A　expression　level　in
the　villi．
　　Since　the　tissue　PPAR－ymRNA　expression　level　is
very　low，　the　level　was　presented　as　a　ratio　to　the　mRN　A
expression　level　of　a　substance　in　the　tissue　that　served　as
the　control．
　　We　selected　G3PD　mRNA　for　the　control，　which　has
been　used　as　an　intracellular　controli8）．
　　On　immunostaining，　PPAR－7　mRNA　was　strongly
expressed　in　cytotrophoblasts　but　not　in　syncytiotro－
phoblasts．
　　A　previous　study　reported　that　PPAR－7was　stained
in　cytotrophoblasts　but　not　in　syncytiotrophoblasts，
which　was　similar　to　the　results　of　our　study　l　6）　．
　　We　considered　that　the　measurement　used　in　this
study　mainly　quantified　the　PPAR－7mRNA　expression
in　cytotrophoblasts．　Currently，　PPAR－7mRNA　is
considered　to　be　involved　in　placental
differentiation8）・io）・i3）．
　　The　placenta　greatly　affects　fetal　development，　and　the
placental　size　and　birth　weight　significantly　correlatei7）．
If　PPAR－7　affects　placenta　formation，　the　placenta　may
become　larger　as　the　PPAR－7　expression　or　activity
lncreases．
　　We　considered　that　the　PPAR－7　mRNA　expression
aff cts　the　bi曲weight　via　placenta　formation，　and
quantified the　placental　PPAR－7mRN　A　expression
lev ls in　patients　group．　Unexpectedly，　the　PPAR－
7mRN A　expression　level　was　significantly　higher　in
SGA　than　in　normal　pregnancy．
　　To　direc ly　investigate　the　relationship　between　the
PPAR－7mRNA　expression　level　and　birth　weight，　the
correlation　between　the　two　parameters　was　calculated
in　n rmal　pr gnancy　and　SGA．
　　There　was　no　significant　correlation　between　the
PPAR－7mRNA　expression　level　and　birth　weight　in
normal　pregnancy，　while　a　weak　correlation　was　obser－
ved　in　SGA．　These　findings　suggested　that　although
PPAR－7has　a　certain　physiological　significance　in　fetal
development，　it　does　not　directly　control　birth　weight
unlike　various　growth　factors，　and　it　may　affect　birth
weight　via　another　mechanismi9）20）2i）．
　 We also quantified　the　PPAR－7mRNA　expression
level　in　plac ntas　in　severe　preeclampsia．
　　The　PPAR－ymRNA　expression　level　was
significa ly　higher　in　placentas　in　preeclampsia　ac－
companied　by　IUGR　than　in　normal　pregnancy．　lt　has
been　rep rted　that　cytotrophoblasts　significantly　in－
cr ased　in　place tas　in　severe　preeclampsia　compared　to
those　in　normal　pregnancy23）．
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　　Since　cytotrophoblasts　increased　in　the　placentas　in
severe　pregnancy　toxemia　our　histological　observation，
the　elevation　of　the　PPAR－7mRNA　expression　level，
may　have　been　due　to　the　increase　in　cytotrophoblasts．
　　To　investigate　whether　the　PPAR－7mRNA　expres－
sion　level　can　be　explained　by　the　increase　in　cytotro－
phoblasts　alone，　we　quantified　the　PPAR－7mRNA
expression　level　in　the　placentas　in　severe　preeclampsia
without　IUGR．
　　Although　the　histological　examination　showed　no
significant　difference　in　the　PPAR－7時前NA　expression
level　in　cytotrophoblasts　between　preeclampsia　with　and
without　IUGR，　the　placental　PPAR－7mRNA　expres－
sion　level　was　significantly　lower　in　pregnancy　toxemia
without　IUGR　than　in　preeclampsia　with　IUGR．
　　This　finding　shows　that　the　increase　in　the　PPAR－
7mRNA　expression　level　in　severe　preeclampsia　with
IUGR　cannot　be　explained　by　an　increase　in　cytotro－
phoblasts　alone，　suggesting　regulation　by　another　factor．
　　On　comparison　of　placentas　in　normal　pregnancy　and
preeclampsia　without　IUGR，　histologically，　placentas　in
preeclampsia　without　IUGR　contained　more　cytotro－
phoblasts．
　　This　finding　suggests　that　the　difference　in　the　PPAR－
7mRNA　expression　level　between　the　two　groups
without　IUGR　was　due　to　the　difference　in　the　number
of　cytotrophoblasts．
　　There　was　no　significant　correlation　between　the
PPAR－7mRNA　expression　level　and　birth　weight　in
normal　pregnancy，　but　a　weak　correlation　was　observed
in　pregnancy　toxemia　without　SGA　and　IUGR　and　a
significant　correlation　was　observed　in　preeclampsia
with　IUGR．
　　These　findings　suggest　that　PPAR－7exhibited　a
significant　effect　on　fetal　development　in　preeclampsia
with　IUGR．
Since　immunostaining　detected　a　high　expression　in
cytotrophoblasts　in　this　study，　it　is　possible　that　pree－
clampsia　promoted　PPAR－7－induced　differentiation．
　　Functional　disorder　of　chorionic　cells　is　an　IUGR
induction　mechanism　in　severe　preeclampsia22）．
　　Syncytiotrophoblasts　have　important　functions　for
maintenance　of　pregnancy　including　transport　of　oxygen
and　nutrients．
　　It　has　been　reported　in　recent　years　that　the　appear－
ance　of　apoptosis　increased　in　syncytiotrophoblasts　in
severe　preeclampsia　compared　to　that　in　normal　preg－
nancy23）24）．
　　Therefore，　nutrient／substance　exchange　in　syncytiotro－
phoblasts　is　inhibited　in　severe　preeclampsia，　inducing
fetal　malnutrition22）．
　　This　condition　is　called　placental　insuflficiency　and
clinically　causes　a　decrease　in　the　maternal　blood　con－
centration　of　human　placental　lactogen　（hPL）25）．　As
shown　in Tabl 　1，　the　hPL　level　was　significantly　lower
in　the　patients　with　preeclampsia　with　IUGR，　suggesting
the　presence of　p acental　insuMciency．
　　In　patients　with　preeclampsia　without　IUGR，　the
maternal　blood　hPL　level　was　within　the　normal　range，
showing　that　the　condition　had　not　yet　reached　placental
insufliciency，　although　maternal　blood　pressure　was
incr ased，　but　it　is　very　likely　that　IUGR　developed　with
the　progression　of　severe　preeclampsia．
　　When　syncytiotr phoblasts　decreased　or　developed
functional　di order　due　to　apoptosis，　continuation　of
differenti　ation　of　syncytiotrophoblasts　was　necessary　to
maintain　the　fetal　development．
　　Therefore，　th 　PPAR－7mRNA　expression　level　may
h ve　increased　in　cytotrophoblasts　to　compensate　for
syncytiotrophoblasts　with　functional　insufficiency　in
preeclampsia　without　IUGR，　and　increased　PPAR－
7may　have promoted　differentiation　of　cytotrophoblasts
to syncy iotrophoblasts　and　maintained　the　fetal　devel－
opment．
　　Furthermor ，　it was　suggested　that　in　preeclampsia
w th　IUGR， differentiation　of　cytotrophoblasts　to
syncytiotrophoblasts　was　unable　to　compensate　for　cell
death syncytiotrophoblasts　or　functional　insuMciency，
resulting　in　fetal　developmental　disorder．
　　These findings　suggested　that　PPAR7　is　concerned
with　fetal　growth，　especially　in　preeclampsia．
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正常妊娠、妊娠中毒症における胎児発育へのPPAR一γの関与
：芥　川 修1） 野　平　知　良2） 高　山　雅　臣1）
1）東京医科大学産科婦人科学講座
2）東京医科大学八王子医療センター産婦人科
【要旨】正常妊娠、妊娠中毒症の胎盤でPPAR一γmRNAを測定し、胎児発育への関与を検討した。
　対象は帝王切開術で妊娠34週から39週で分娩した症例、appropriate－fbr－gestational　age（AGA）を出産した正常妊娠
（Agroup）、正常な発育を示したsmall　for　gestatyonal　age（SGA）を出産した症例（B　group）、子宮内胎児発育遅延（IUGR）
を伴わない妊娠中毒症症例（Cgroup）、　IUGRを伴った妊娠中毒症症例（D　group）とした。各群におけるPPAR一γmRNA
発現量を測定し、新生児出生体重等との比較、検討を行った。
　A群とB群の比較では、B群の方が有意にPPAR一γmRNA発現量が増加していた（P＜O．01）。重症妊娠中毒症のC群と
D群の比較では、D群の方が有意にPPAR一γmRNA発現量が増加していた（p＜O．OO　1）。またC群とD群では、胎盤にお
けるPPAR一γmRNA発現量と新生児出生体重との間に有意な相関を認めた。
　以上より、妊娠中毒症では、PPAR一γが胎児発育に何らかの影響を与えている可能性を示唆された。
〈K：ey　words＞PPAR一γ、妊娠中毒症、妊娠
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